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4.1. DEFINICIA A ROZDELENIE HYPOXICKYCH STAVOV

Hypoxiu definujeme ako nedostatok kyslika v tkanivach, ktory mdze vzniknat z réznych pricin.
Hypoxii oby€ajne predchadza hypoxémia — znizena koncentracia kyslika v krvi. K hypoxii sa moze,
ale nemusi pridruzit hyperkapnia — zvySena koncentracia CO, v krvi. Niekedy je hypoxia spojena
s hypokapniou . Zakladné tudaje o koncentracii plynov vo vzduchu a krvi sa v tabulkach 4.1 a 4.2.

TAB. 4.1.
KONCENTRACIA PLYNOV VO VZDUCHU AV ORGANIZME
Plyn Atmosfericky Alveolarny Artériova krv MieSana
vzduch vzduch vendzna krv
Kyslik, O , 21,0 13,5 12,5 53
158 101 95 40
Dusik, N, 79,6 76,2 76,2 76,2
597 572 572 572
Kysli €nik 0,04 53 53 6,1
uhli €ity, CO , 0.3 40 40 16
Vodné pary 0,7 6,3
H,O 5 47

Prvy Udaj je v kPa, druhy v torr. Plyny v krvi sG rozpustené alebo viazané na Hb, napriek tomu sa
v medicine ich koncentracie udavaju v tlakovych jednotkach

TAB. 4.2.

KYSLIK A HEMOGLOBIN V KRVI ZDRAVEHO CLOVEKA

PARAMETER HODNOTA

Kyslik v artériovej krvi viazany na Hb 210 ml/l 9,2 mmol/l
Kyslik v mieSanej vendznej krvi viazany na Hb 154 ml/l 6,8 mmol/l
Saturacia hemoglobinu kyslikom, artériova krv |97 %

Saturacia hemoglobinu kyslikom, ven6zna krv 75 %

160 g/l v celej krvi, dvojnasobné mnozstvo
v krvinkach

Koncentracia hemoglobinu v krvi

MetHb a COHb v krvinkach <1%
80 % (viac u nedonosenych novorodencov)
<2%

az 30 %

Fetalny Hb u donosenych novorodencov

Fetalny Hb u dospelych

Fetalny Hb u tehotnych Zien

Aby sme pochopili patogenetické mechanizmy, ktoré vedu ku vzniku hypoxie, musime si ozrejmit
zakladné faktory vonkajSieho a vnutorného prostredia, ktoré s podmienkami primeraného
zasobovania tkaniv kyslikom. Su to:



a) dostatok kyslika vo vdychovanom vzduchu,

b) dostatoéna vymena plynov v plicach (dostato¢na ventilacia, diftzia, perfazia),
c) dostatoéné mnozstvo hemoglobinu schopného prenasat kyslik,

d) neporuSend ¢innost kardiovaskularneho systému,

e) neporuSend schopnost tkaniv vyuzivat kyslik (normalny metabolizmus vratane terminalnej
oxidacie).

Kardiovaskularny systém [d] m& pre zasobenie tkaniv kyslikom integrujacu Glohu - zabezpeduije,
aby sa dostatok kyslika [a] prostrednictvom zakladnych funkcii dychacieho systému (ventilacia,
diftzia, perfazia); [b] po naviazani na hemoglobin [c] dostal az ku tkanivam [e].

Ludské telo nema k dispozicii ziadny mechanizmus na uskladnenie kyslika, a preto dodavka
kyslika musi byt neprerusena. V pokaoiji je to asi 250 ml O, za mindtu, pri maximalnej telesnej zatazi az
desatkrat tolko. Pri zastaveni dychania zasoby kyslika v krvi a tkanivach stacia maximalne na 5 minut.
Na druhej strane respirany systém a transportny systém kyslika (plica, cirkulacia a krv) maja velké
rezervy. NajdolezitejSia rezerva (v zmysle koncentraéného gradientu) je na drovni buniek, kde je
priemerny tlak kyslika okolo 1,6 kPa. Mitochondrie su schopné produkovat dostatoéné mnozstvo ATP
pri pO, az do 0,13 kPa (kriticka tenzia kyslika ).

Klasifikacia hypoxii

Klasifikdcia hypoxii vychadza z poruSenej alebo nedostatoénej cinnosti mechanizmov
zodpovednych za dodavku kyslika do tkaniv.

1. Hypoxicka hypoxia (porusena podmienka [a] alebo [b]). Pri¢inou je pokles pO, vo vdychovanom
vzduchu alebo porucha vonkajSieho dychania.

2. Anemickd (hemicka ') hypoxia, (porudena podmienka [c]). NajéastejSou priginou st anemické
stavy, ale k anemickej hypoxii vedl aj rozne zmenené a patologické formy hemoglobinu.

3. Cirkula éna (stagna €na, ischemickd) hypoxia, (porusena podmienka [d]). Pri¢inou byva porucha
cirkulacie, stagnacia krvi alebo ischemizécia organov a tkaniv napriklad pri uzavreti privodnej
artérie alebo slabosti srdca.

4. Histotoxicka hypoxia (poruSené funkcia [e]). Zakladnou pri€inou je porucha utilizacie kyslika.

4.2. HYPOXICKA HYPOXIA A VYSKOVA CHOROBA

Je najCastejSou formou hypoxie. Charakterizuje ju znizené napatie kyslika v placnych kapilarach,
v dbésledku ¢oho hemoglobin nie je Uplne nasyteny kyslikom (hypoxémia). Pozorujeme ju pri nizkom
tlaku kyslika vo vdychovanom vzduchu, pri zniZzenej ventilacii pldc alebo pri rozsiahlych patologickych
zmenach v respiratnom systéme, ktoré vedu k alveolo-kapilarnemu bloku. Porucha dychania a
nasledna hypoxia méze mat aj mimoplicne priciny (napr. obrna dychacich svalov alebo poskodenie
dychacieho centra).

Prehlad naj €astejSich pri €in hypoxickej hypoxie
1. "Niet ¢o dychat™: Znizeny pO, vo vdychovanom vzduchu. Pri¢iny:
a) Velka nadmorska vyska — vyskova (horska) choroba.

b) Dychanie zmesi chudobnej na kyslik — napr. v pivnici kde sa kvasi vino a kyslik je
nahradeny kysli¢nikom uhli¢itym.
2. "Niet ¢im (dobre) dycha t". Nedostatoéna vymena plynov pri poruchach zékladnych funkcii
vonkajSieho dychania — ventilacie, difuzie a perfuzie (respira €né insuficiencia ). V tabulke ¢. 4.3 su
uvedené priklady hypoxickej hypoxie tohoto typu.

! Vyraz je odvodeny od slova ,hem*



TAB. 4.3.
PRIKLADY HYPOXICKEJ HYPOXIE PRI PORUCHACH VENTILACIE , DIFUZIE A PERFUZIE

Hypoventilacia
Obstrukcia dychacich ciest (cudzie teleso, nador, obesenie)
Povrchové dychanie (bolest pri vdychu pri pleuritide)
ZvySeny odpor plucneho tkaniva (plicna sarkoid6za)
Znizena elasticita pluc (emfyzém)
Velky pneumotorax
Paralyza dychacich svalov (poliomyelitida)
Utim dychového centra (morfin)
Deformity kostry (kyfoskoli6za)
Spankové poruchy dychania
Alveolokapilarny blok diftizie
ZmenSenie celkovej plochy normalnej alveolarnej membrany (pneumania, edém pldc)
Fibréza alveol alebo plucnych kapilar (berylioza)
Abnormalny ventila €no-perfizny pomer
Oblasti so znizenou ventilaciou a zvySenou perfaziou alveol (emfyzém)
Perflzia neventilovanych alveol (atelektaza)

Venbzo-arteriovy skrat v malom obehu (oto¢enie skratu pri vrodenych chybach srdca)

TAB. 4.4,
NADMORSKA VYSKA A TLAK VZDUCHU

Nadmorska vyska | Tlak | vzduchu
km kPa Torr
0 101,3 760
0,5 95,4 716
1 89,4 671
2 78,9 592
3 69,6 522
4 61,5 461
5 54,3 407
8 35,6 267
10 26,4 198

VySkova (horska) choroba

Pokles parcialneho tlaku kyslika vo vaésich vyskach je v tabulke 4.4. Nastup priznakov vysSkovej
choroby zavisi od rychlosti vystupu (pomaly peSi vystup do hér — rychly vystup lietadlom alebo
balénom), telesnej zdatnosti a trénovanosti, zdravotného stavu a od inych individuélnych ginitelov.
Vacsina zdravych netrénovanych ludi pri vystupe do vysky 2,5 — 3 km nema okrem hyperventilacie
Ziadne priznaky, ale u niektorych sa moze objavit bolest hlavy, Unava, dyspnoe, poruchy spanku a
obcas zvracanie. Nad 3 km sa m6Ze objavit kaSel, krvavé sputum a obcas aj edém pluc.




Nizky parcialny tlak kyslika sa prejavuje priznakmi aj u zdatnych a trénovanych [ludi. Jeden
z moznych nebezpeénych nasledkov je vysSkova opilos t, euféria zapri€inena miernou hypoxiou
mozgovej kory’. Vo vaésich vyskach (4 — 5 km) aj trénovani fudia mdzu mat zavazné priznaky zo
strany dychacieho, kardiovaskularneho a nervového systému. Postupujuca hypoxia nervového
systému sa prejavi halucinaciami, poruchami koordinacie pohybov a nakoniec bezvedomim.
Hyperventilacia pri vySkovej chorobe vedie k vydychaniu CO, a k naslednej respira €nej alkaléze. Ta
umoznuje lepSiu saturaciu hemoglobinu kyslikom v plicach, ale zhorSi odovzdavanie kyslika do

tkaniv. (Pri ostatnych formach hypoxickej hypoxie je retencia CO, a respiracna acid6za.)

Vo vySke 8,8 km (Mt. Everest) je pO, vzduchu 42 kPa a pri normalnom dychani by bol alveolarny
pO, prakticky nulovy. P&t az Sestnasobne zvySena ventilacia zabezpedi alveolarny pO, okolo 35 kPa
a artériovy okolo 28 kPa. Pomocou kyslikového pristroja je mozné vyrovnat nedostatok kyslika, ale
celkovy tlak vzduchu je v tejto vySke nizSi ako parcialny tlak kyslika na Grovni mora, takze ani
dychanie cistého kysliku nezabezpeci normalny parciélny tlak kyslika v plicach a krvi. Dychanie vo
vacsich vyskach (baldny, lietadla) je mozné len v pretlakovych kabinach.

Horolezci vystupuju do velhér po nélezitej priprave a postupne. Pocas pripravy dochadza
k adaptéacii na hypoxiu (p. dalej), najma k polyglobdlii a k lepSej extrakcii kyslika tkanivami. Adaptacné
a kompenzacné mechanizmy za urcitych okolnosti umozfuji vynimocné vykony, ktoré sa z hladiska
beznej fyziolégie zdaju byt nemozné. Nemecky horolezec Reinhold Messner zdolal vSetkych 14
osemtisicoviek bez kyslikového pristroja.

Na druhej strane polyglobulia zvySuje viskozitu krvi, €o méze byt jeden z faktorov chronickej
vysSkovej choroby. Ta sa vyskytuje aj u ludi, ktori ziju vo velkych nadmorskych vySkach (Tibet, Nepal
a Peruanske Andy).

4.3. ANEMICKA HYPOXIA

Anemickd hypoxia vznikd znizenim transportnej kapacity krvi pre kyslik. NajcastejSie je to pri
malokrvnosti. Nedostato¢ny transport kyslika pri anémiach je zapric¢ineny absolitnym nedostatkom
hemoglobinu. Pri funk énej nedostato €nosti je hemoglobin zmeneny a neméze viazat alebo uvolnit
dostatoéné mnozstvo kyslika do tkaniv.

Kratky preh Fad anémii

Anémia (malokrvnost) je pokles celkového mnozstva prenaSaca kyslika. V praxi nestanovujeme
mnozstvo hemoglobinu v tele, ale jeho koncentraciu v litri krvi spolu s po¢tom ¢Eervenych krviniek a
hematokritom®. Pokles poctu erytrocytov, zmeny v koncentracii hemoglobinu a v hodnote hematokritu
nie su rovnaké pri jednotlivych anémiach. Komplexné hodnotenie tychto parametrov je dobrou
pomdckou pri patrani po pri¢ine méalokrvnosti.

Subor priznakov, ktoré sprevadzaju znizend koncentraciu hemoglobinu v krvi, oznacujeme ako
anemicky syndrém. Patri sem: bledost koze a sliznic, Unava, pokles telesnej vykonnosti,
zadychavanie a tachykardia (najma pri namahe). Priznaky anémii pri miernej anémii nie st napadné a
pri tazsich anémiach méZzu byt zakryté priznakmi zakladného ochorenia. Casto sa stava, 7e starsi
ludia s koncentraciou hemoglobinu menej ako 100 g/l su bez zretelnej symptomatolégie.

Hematolég na zaklade krvného obrazu a krvného nateru hodnoti anémiu kvantitativne a
morfologicky. Pre UspeSnu lieCbu je potrebna etiopatogeneticka klasifikacia anémii. Rozdelenie
anémii podla tychto dvoch hladisk je v tabulkéch €. 4.5 a 4.6.

2u vojenskych letcov po¢as druhej svetovej vojny platilo neoficialne pravidlo, podla ktorého kyslikovy pristroj bolo
gotrebné nasadit vtedy, ak mali pocit, Ze ho vobec nepotrebuju.

Krvny obraz sa stanovuje pomocou automatickych analyzatorov, ktoré okrem ¢erveného krvného obrazu
hodnotia aj pocet bielych krviniek a krvnych dostiCiek. Bezné pristroje meraji pocet krviniek, ich rozmer a
koncentraciu hemoglobinu. Ostatné parametre (vratane hematokritu)) pocitaju zo zakladnych parametrov.



TAB 4.5.
MORFOLOGICKA KLASIFIKACIA ANEMIi

Normocytové anémie (MCYV je 80-95 fl)

po akutnom krvacani

pri chronickych stratach krvi z traviaceho traktu, mocovych ciest a pri gynekologickych
ochoreniach. (Po rokoch sa normocytova anémia zmeni na mikrocytovl pre vycerpanie
zasob zeleza.)

aplastické anémie — pri vrodenom alebo ziskanom poskodeni kostnej drene

hemolytické anémie (okrem niektorych vrodenych foriem)

Makrocytové anémie (MCV je vacsi nez 95 fl)

megaloblastové anémie — pri nedostatku kyseliny listovej alebo vitaminu By,

Mikrocytové anémie (MCV je menSi nez 80 fl)

anémie z nedostatku zZeleza

3-talasémia, hereditarna sférocytéza

MCV = priemerny objem erytrocytov (mean corpuscular volume)

TAB. 4.6.
ETIOPATOGENETICKA KLASIFIKACIA ANEMI|

Anémie zo zvySenych strat erytrocytov
» akutne alebo chronické krvacanie

* hemolytické anémie (rozpad erytrocytov v cirkulacii)

Anémie zo zniZenej tvorby erytrocytov

» znedostatku erytropoetinu (posSkodenie alebo chybanie obli¢iek, vyznamna karencia bielkovin,
chronické zapalové ochorenie)

ez nedostatku faktorov nutnych pre erytropoézu (nedostatok zeleza, kyseliny listovej, vitaminu By,,
karencia bielkovin)

e vdobsledku celularnej poruchy krvotvorného tkaniva (aplastické anémie, myelodysplasticky
syndrém, leukémie, nadorova infiltracia krvotvorného tkaniva, fibrotické zmeny kostnej drene)

Anemicka hypoxia pri zmenach hemoglobinu

Anemicku hypoxiu z funkénej nedostato€nosti hemoglobinu mézeme pozorovat pri:
* methemoglobinémii — trojmocné Zelezo v Hb neviaze kyslik,
« otrave kyslicnikom uholnatym — Hb silnejSie viaze CO ako O, — p. kapitolu 3.

e pri _hemoglobinopatiach so zvySenou afinitou hemoglobinu ku O, a pri nedostatku 2,3-
bisfosfoglyceratu (BPG), regulatora kyslikovej afinity Hb — hemoglobin tazko uvoliuje kyslik
v tkanivach.

Methemoglobinémia

Pri pdsobeni oxida¢nych ¢inidiel na Hb sa dvojmocné Zelezo oxiduje na trojmocné, naviaze sa nan
hydroxylova skupina a vznikd methemoglobin (MetHb, hemiglobin, HbOH), ktory je pre dychanie
bezcenny, pretoze neméze viazat kyslik. MetHb vznika aj po€as normalneho metabolizmu krviniek,
ale je skoro Uplne redukovany spat na Hb methemoglobinreduktazami. Normalna ludska krv obsahuje
len 0,1 az 0,4 % MetHb.

Za normalnych okolnosti methemoglobinreduktazy zabrania vzniku va¢Sieho mnozstva MetHb aj
pri zatazi oxidac¢nymi Cinidlami, ku ktorym patria niektoré lieky (fenacetin, sulfonamidy, primaquin a i.)
a jedy (nitrity, anilin, nitrobenzén a i.). Tvorbu methemoglobinu zvySuju aj splodiny horenia z cigariet —




v krvi silnych fajciarov az 8 % celkového Hb mdze byt vo forme MetHb. Krv pri methemoglobinémii méa
tmavocervené az hnedasté sfarbenie, pri tazkej methemoglobinémii vznikd neprava cyandza
s popolavym nadychom.

Pri oslabeni antioxidacnej ochrany cervenych krviniek (vrodeny deficit glukéza-6-
fosfatdehydrogenazy alebo methemoglobinreduktaz ), alebo pri zmenenej Struktare Hb (vrodené
methemoglobinémie ) aj mierna oxidaéna zataz méa za nasledok vznik velkého mnoZstva MetHb.
K Ciastocnej inaktivacii antioxidac¢nych enzymov dochadza aj po€as starnutia erytrocytov, a preto staré
krvinky obsahuju viac MetHb ako mladé.

Zvlastnym pripadom ziskanej methemoglobinémie je alimentarna methemoglobinémia  umelo
Zivenych dojciat (va¢Sinou do dvoch mesiacov zivota). Objavuje sa pri vysokych koncentraciach
dusi¢nanov v pitnej vode (najcastejSie nad 100 mg/l). V gastrointestindlnom trakte dojata sa
dusi¢nany pomocou baktérii redukuju na dusitany (nitrity), ktoré sa dostani do krvi a oxiduju
hemoglobin na MetHb.

4.4. CIRKULA CNA HYPOXIA

Cirkulacna hypoxia vznik& pri nedostato€nom privode krvi ku tkanivdm. Ma dve hlavné formy,
celkovu a lokalnu cirkulaénu hypoxiu.

Celkova cirkula €nad hypoxia sa vyskytuje pri zlyhani srdca alebo pri Soku. Hypoxia tkaniv je
nasledkom nedostatoéného minatového objemu srdca, vazokonstrikcie (centralizacia obehu) a
stagnacie krvi pred prekazkou. V konkrétnych klinickych situaciach cirkulaéna hypoxia nebyva Cista:
napriklad pri zlyhani favej komory je porusena vymena plynov v plicach, pri zlyhani pravej komory je
znizena perflzia plac (hypoxickd hypoxia); pri hemoragickom Soku klesa mnozstvo Hb a pri
popaleninovom Soku mdZe byt hemoglobin blokovany CO (anemicka hypoxia).

Lokalna cirkula €n& hypoxia vznika pri uzatvoreni artérie, pri silnej vazokonstrikcii alebo pri blokade
vendzneho odtoku. Pri lokélnej cirkulacnej hypoxii nie je hypoxémia (koncentracia Hb a pO, su
normalne). ZvySuje sa extrakcia kyslika tkanivami, ale pre nedostatoény prisun okyslienej krvi
miestny pO, klesa na nizke hodnoty a pCO, sa zvySuje.

4.5. HISTOTOXICKA HYPOXIA

Histotoxicka hypoxia vznika pri neschopnosti buniek utilizovat kyslik, teda pri poruche terminalnej
oxidécie, pricom v arteridlnej krvi je kyslika dostatok. Tejto hypoxii nepredchadza hypoxémia.
Pozorujeme ju najma pri otrave kyanidmi, ktoré blokuji cytochrémoxidazu. Vyskytuje sa i pri
poSkodeni enzymov Krebsovho cyklu monobrémaceténom alebo tetrachlérmetanom a pri
predavkovani anestetikami , ktoré ruSivo zasahuju do systému dehydrogenaz.

4.6. KLASIFIKACIA HYPOXIi PODLA CASOVEHO PRIEBEHU

V praxi je najCastejSia hypoxia, ktora je sprievodnym znakom chronickych ochoreni dychacej a
kardiovaskularnej sustavy — chronicka hypoxia . Ak hypoxia nastupuje rychlo, ale organizmus ju
mobze Ciastoéne alebo Uplne kompenzovat, hovorime o akatnej hypoxii. Prikladom je vySkova
choroba.

Zvlastnou formou z hladiska rychlosti vzniku je fulminantna (bleskova) hypoxia . Hypoteticky by
k takému stavu mohlo dojst pri nahlom vystupe do vySky 15 000 m bez kyslikového pristroja
(v skuto¢nosti sa to moze stat’ pri poruche pretlakovej kabiny lietadla). Fulminantna hypoxia vznika
vtedy, ked je tlak kyslika vo vonkajSom prostredi nizSi ako tlak kyslika vo venéznej (1) krvi, a preto
organizmus odovzdava kyslik do vonkajSieho prostredia. Zakratko vznikd bezvedomie a po 1 — 2
minUtach nastava smrt v désledku zlyhania dychacieho centra, bez pritomnosti kf¢ov, bez nejakych
varovnych priznakov.

4.7. PRIZNAKY A NASLEDKY HYPOXIE

Nasledky hypoxie zavisia od

e rychlosti rozvoja hypoxie;

e trvania hypoxie;

* intenzity a formy samotnej hypoxie;

« citlivosti jednotlivych tkaniv na hypoxiu.



Cyanoza

Zakladnym priznakom chronicky prebiehajlcej hypoxie je cyan6za . Takto nazyvame modré alebo
namodralé zafarbenie koZze, sliznic alebo i hlbSich organov. Objavi sa vtedy, ked koncentracia
redukovaného hemoglobinu v kapilarnej krvi dosiahne 50 g/l. NajCastejSie ju pozorujeme na
nechtovom 16Zku, na slizniciach, perach, usnych boltcoch, na nose, tvari, rukach, nohéch.
Rozoznavame dve zakladné formy cyandzy: centralnu a periférnu.

Centralna cyanéza (celkova, artériova, anoxicka) vznikd tym, ze artériova krv pradiaca ku
tkanivdm nie je dostato¢ne saturovana kyslikom, a uz obsahuje urCité mnozstvo redukovaného
hemoglobinu. Vyskytuje sa pri vrodenych srdcovych chybach s pravolavym skratom a pri plicnych
ochoreniach.

Pri periférnej cyandze (akrélnej, venoznej, stagna  €nej) byva artériova krv normalne saturovana
kyslikom, ale pri spomalenom prietoku tkanivami je zvySena extrakcia kyslika. Je priznakom srdcovej
dekompenzacie sprevadzanej predizenim obehového ¢asu.

Lokalna stagnac¢na cyan6za vznikd pri stazenom odtoku vendznej krvi v dosledku lokalnych
chorobnych procesov — trombéza, tlak alebo prerastanie nadoru, vazospastické choroby.

Pri miernom chlade mdéze vzniknit cyanéza na vystavenych miestach aj u zdravych osob,
pretoze pri konstrikcii koznych arteriol a vén je krvny prad kapilarami velmi spomaleny a
z hemoglobinu sa odstrani viac O,. Vo velkom chlade sa vSak cyan6za nevytvori, pretoze pokles
koznej teploty brani disociacii hemoglobinu a spotreba O, v podchladenych tkanivach je znizena.

Pri dekompenzovanom cor pulmonale chronicum a pri chronickej dekompenzacii lavej komory je
kombinovana cyanéza (nedostatond saturacia Hb a porucha cirkulacie).

Cyandza sa neobjavuje pri anémii, lebo pri nizkej koncentracii Hb sa tazko redukuje az 50 g/l, ale
lahko vznika pri polycytémii, ked je koncentracia hemoglobinu vysoka. Cyan6zu nenajdeme ani pri
otrave CO (farba HbCO je svetloCervend) a pri histotoxickej hypoxii, pretoze pO, a saturacia Hb su tu
normalne. Cyan6ze podobné zafarbenie koze a sliznic méze byt spdsobené i vysokymi hladinami
methemoglobinu v krvi.

Dychavica a iné priznaky

Druhym najcastejSim klinickym priznakom hypoxie je dychavica - dyspnoe. Je to stazené
dychanie so subjektivnym pocitom nedostatku vzduchu. Je charakterizovany Gzkostlivym vyrazom
tvare, zrychlenym dychanim, prehibenim dychacich exkurzii, zvySenym napétim pomocnych
dychacich svalov a pohybmi nosovych kridel.

Dychavica vznika vtedy, ked' sa ventilacia zvysi 4 — 5 nasobne. Pri miernej hypoxii je spocCiatku len
tachypnoe (zrychlené dychanie) a hyperpnoe (preh Ibené dychanie ), az neskér dyspnoe.
Dychavica, ktora sa vyskytuje pri favostrannom srdcovom zlyhani je opisana v kapitole o patofyziologii
srdca.

K uvedenym priznakom sa C€asto pridruzuje celkova malatnos t, unavite Fnost’ pri minimalnej
namahe a priznaky zo strany nervového systému vratane poruch spanku.

4.8. PREJAVY HYPOXIE V NIEKTORYCH ORGANOCH

Mozgové tkanivo vyuziva asi 20 % celkovej spotreby kyslika a je mimoriadne citlivé na hypoxiu.
Najviac citlivou Struktdrou CNS je mozgova kora. Preto pri tazkej akutnej hypoxii (napr. pri zastaveni
srdca) behom niekolkych mindt nastava bezvedomie. Pri hypoxii sa zvySuje permeabilita mozgovych
kapilar, o mbze viest k mozgovému edému.

Pri pomalom rozvoji hypoxie sa otupi intelekt, asta byva povznesena nalada — euféria. Pri vystupe
do vy3ok sa vyskytuje euforia (vySkovéa opilos t). Vznika blokadou najcitlivejSich utimovych procesov
mozgovej koéry. Situacia je do urcitej miery podobna ako pri G€inku alkoholu na nervovy systém.
Neskdr sa objavuje bolest hlavy, ochabnutost, ospalost alebo podrazdenost, strata sebaovladania.
Pamét je oslabend a hodnotenie ¢asu zhorSené. ZhorSuje sa pismo. V hypoxickych stavoch je
chapanie viac porusené ako vnimanie, vnimanie bolesti je vSak zniZzené. Pri dlhSom pdsobeni hypoxie
sa straca i vnimanie, najdihSie sa pritom udrzuje sluch. Dostavuje sa svalova slabost a lahka
unavitelnost. Podobné priznaky mézeme sledovat aj v niektorych pripadoch po pneumektémii a
¢iastocne aj pri inych hypoxickych stavoch.



NajcitlivejSou Struktdrou srdca, ktoré vyuziva 15 % celkovej spotreby kyslika, je vodivy systém.
Preto je pri hypoxii Castd zvySena drazdivost vodivého systému, ¢o mbze mat za nasledok r6zne
dysrytmie . Tazka hypoxia myokardu pri infarkte myokardu vedie k nekrdze, ale pri infarkte moéZe dojst
aj k poskodeniu Hisovho zvazku a k atrioventrikularnej blokade. Pri chronickej hypoxii mézu vzniknat i
tazké Strukturalne zmeny (fibr6za myokardu, hypertrofia a dilatacia) srdca. Vznika bludny kruh, ktory
eSte viac zhorSuje zadsobovanie myokardu kyslikom.

V pFPdcach vyvola hypoxia vazokonstrikciu malych plicnych ciev. ZvySuje sa tak plicna vaskularna
rezistencia, ¢im sa stupfiuji naroky na pracu pravého srdca.

Hypoxia obli ¢iek pri ischémii vyvolava Strukturdlne a funkéné zmeny, ktoré mézu viest az
k rendlnej insuficiencii  (napr. pri Soku). V hypoxickych obli¢kach je stimulované tvorba a uvolfiovanie
erytropoetinu a aktivizuje sa renin — angiotenzinovy systém

V peéeni aj za normalnych okolnosti dostavaju bunky uloZené v centre pecenového lal6cika
limitovani davku kyslika. (Vyplyva to zo stavby funkéného a nutricného krvného obehu pecene). Preto
za patologickych okolnosti ako prvé trpia prave centrilobularne bunky. Vznika centrilobularna
nekr6za a nasledna fibréza.

Hypoxia v kostrovom svalstve modze vznikat aj pri nadmernej svalovej aktivite, ked svaly
ziskavaju energiu anaerébnou glykolyzou. Ak pocas neprimeraného privodu kyslika svaly nie su
schopné ziskat dostatoéné mnoZstvo ATP glykolyzou, vznikaju dlhodobé bolestivé kontraktdry.

4.9. KOMPENZACNE MECHANIZMY PRI HYPOXII

Kyslikové zasobenie organizmu je zabezpecené respiratnym systémom, krvou, srdcocievnym
systtmom a samotnymi tkanivami. Pri poruche hociktorej z tychto mechanizmov sa vSetky
neporusené systémy alebo ich intaktné  ¢éasti zapoja do kompenzacie:

Tachypnoe a hyperpnoe su kompenza¢né mechanizmy zo strany dychacieho systému (napr. pri
hypoxickej hypoxii). Pri zvySenej praci dychacich svalov sa vSak m6ze spotrebovat viac kyslika ako je
zisk.

Tachykardia je typickd pre hypoxickd a anemickl hypoxiu, zatazuje vSak srdce a zvySuje naroky
myokardu na dodavku kyslika. Centralizacia obehu je délezitym zachrannym systémom napr. pri Soku,
ale ak trva dlho, vedie k ireverzibilnému hypoxickému poSkodeniu organov s obmedzenim prietoku
krvi. Renin — angiotenzinovy systém (cinne zvySuje perfazny tlak v cievach a stimulaciou vydaja
aldoster6nu a antidiuretického horménu napomaha normalizacii objemu extracelularnej tekutiny pri
hypovolémii. Ten isty mechanizmus je vSak Skodlivy pri hypoxii pri zlyhani srdca.

Polyglobdlia je d€innym kompenzaénym mechanizmom pri chronickej hypoxickej hypoxii. Na
druhej strane vedie k zvySenej viskozite krvi, a tym k zhorSeniu mikrocirkulacie, a preto je Skodliva pri
srdcove] nedostato€nosti. ZvySena syntéza 2,3-bisfosfoglyceratu v ervenych krvinkach (BPG) patri
medzi najviac uc¢inné kompenza¢né mechanizmy pri hypoxickej a anemickej hypoxii. ZvySena
koncentracia CO, a acidéza (pri respiracnej insuficiencii) takisto posuva disociaénu krivku
hemoglobinu doprava.

Pri hypoxémii a stagnacii krvi su tkaniva schopné zvysit extrakciu O , z krvi. Poméha im pri tom
CO, a tkanivova acid6za.

4.10. HYPOXIA V PRENATALNOM OBDOBI
Fyziologia kyslikového zasobenia plodu

Plod na rozdiel od postnatalneho Zivota nie je v priamom kontakte s atmosferickym kyslikom,
a preto je ohrozeny hypoxiou (sicasne s poruchou dodavky Zzivin) zo strany matky a pri dysfunkcii
fetoplacentarnej jednotky. Naroky tkaniv plodu na dodavku kyslika sa v principe neliSia od narokov
tkaniv v postnatalnom obodbi. Rozdiely spocivaju v tom, Ze bunky tkaniv a organov plodu sa delia
rychlo a energia je potrebna aj na diferenciaciu tkaniv.

V gravidite vznikd v maternici nové cievne rie€isko, ktoré pozostdva zo spiralnych artérii,
intervildzneho priestoru a maternicovych Zil. Z hladiska zasobovania plodu kyslikom je doélezité, ze
nové cievne riecisko kladie pritekajacej krvi nizky odpor. Kyslik uvolneny v tomto systéme difunduje
Ciastocne do buniek myometria a placenty a okrem toho vyzivuje plod. Vymena plynov sa uskuto¢nuje
v placente, ktor4 je clenend na kotyledény . Placenta pocas gravidity prechadza procesom



dozrievania — fetalizacie, ktorého ciefom je zvacSenie vymennej plochy, priepustnosti a skratenie
drahy potrebnej na vymenu plynov a Zivin.

Celkovy povrch klkov zrelej placenty je 10 — 15 m” a povrch efektivne vyuzity na difaziu 1,8 m?, o
je sice ovela menej ako 75 m? difGiznej plochy plic dospelého ¢&loveka, ale vzhlfadom na mensiu
hmotnost plodu tato vymenna plocha Uplne postacuje na prenos kyslika do organizmu plodu.
Zakladné parametre systému su v tabulke €. 4.7.

Za fyziologickych okolnosti teda nespocCiva hlavny problém zasobovania tkaniv kyslikom
v samotnej cirkulacii krvi placentou a v difiznej ploche pre vymenu plynov. Problém spociva v tom, ze

» fetalna krv v placente prichadza do styku s €iasto€ne desaturovanou materskou krvou a
« perflzia materskej a fetélnej Casti placenty nie je v dokonalej rovnovéahe.

Ztoho dbvodu parcidlny tlak kyslika vo v. umbilicalis nedosahuje ani hodnotu pO,
v maternicovych Zilach. Za fyziologickych podmienok je to eSte aj tak viac kyslika na gram hmotnosti
plodu ako u ¢&loveka za bazalnych podmienok. Pridavné mechanizmy, ktoré zabezpecuju kyslikové
zasobenie plodu suvisia so zvlastnostami krvi plodu. Fetalny hemoglobin (Hb F) ma vySSiu kyslikovu
afinitu ako hemoglobin dospelych (Hb A) a pomerne dobre sa nasycuje kyslikom uz v prostredi, ktoré
mé nizSie pO, ako je v plicach. Na druhej strane je o nie¢o horSie odovzdavanie kyslika na periféri,
ale celkovy efekt ostava pozitivny. Celkovému efektu napoméaha eSte vysoka koncentracia
hemoglobinu v krvi plodu.

Pri¢iny ohrozenia plodu nedostatoénym transportom kyslika a zivin zo strany matky a plodu su

zhrnuté v tabulke €. 4.8. Patria sem poruchy dychania a cirkulacie u matky, poruchy placenty a
poruchy pupoénika a kardiovaskularneho systému plodu.

Aklatna hypoxia plodu vedie k bradykardii a k respiratnej acidéze, k edému mozgu, a
k poSkodeniu myokardu. Pri chronickej hypoxii si adaptacné mechanizmy zapojené, ale neskor
dochadza k vyCerpaniu rezerv sacharidov anaerébnou glykolyzou. Hypoxia sa prejavuje zakalenou
plodovou vodou, ktora je nasledkom hypoxie Criev, hyperperistaltiky a uvolfiovania smolky.

TAB. 4.7.

ZAKLADNE CHARAKTERISTIKY PLACENTARNEJ CIRKULACIE

Cirkulacia
Kardiovaskularny systém matky 5—20 I/min
Materské krv v placente 0.375-0.500 I/min
Fetalna krv v placente 0.200 - 0.340 I/min
Pomer matka/plod 25 - 58

Prenos kyslika
Placa matky 240 — 3600 ml/min
Placenta 16 ml/min
Pomer matka/plod 15 - 225

TAB. 4.8.

PRICINY OHROZENIA PLODU NEDOSTATO ENYM TRANSPORTOM KYSLIKA A ZIVIN

Znizena ventilacia a/alebo cirkulacia u matky
choroby plic
choroby srdca a ciev
hypertenzia a hypotenzia
anémia
fajéenie
ZhorSena funkcia placenty
neskora gestéza
diabetes mellitus
choroby obliciek
hypertenzia
prenasanie
Poruchy pupo €énika a kardiovaskularneho systému plodu




